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Objetivo: Analisar o nível de consciência, efeitos pulmonares e hemodinâmicos em 
pacientes internados em UTI durante a posição ortostática. Métodos: Estudo realizado 
de abril de 2008 a julho de 2009 na unidade de terapia intensiva adulto do HC-
UNICAMP. Foram incluídos quinze pacientes que estiveram mecanicamente ventilados 
por mais de sete dias; traqueostomizados; em nebulização intermitente; pressão 
inspiratória máxima inferior a -25cmH2O; índice de Tobin inferior a 105; drive 
ventilatório preservado, ausência de sedativos; pressão parcial de oxigênio arterial 
maior que 70mmHg; saturação de oxigênio maior que 90% e estabilidade 
hemodinâmica. Os parâmetros avaliados, nas inclinações de 0°, 30° e 50°, foram o nível 
de consciência; reflexo de blinking; cirtometria tóraco-abdominal; capacidade vital; 
volume corrente; volume minuto; força da musculatura respiratória e sinais vitais. 
Resultados: Não houve alteração do nível de consciência. A freqüência respiratória e 
volume minuto reduziram-se em 30° com posterior aumento em 50°, no entanto, essas 
alterações não foram estatisticamente significativas. A cirtometria abdominal e a 
pressão expiratória máxima apresentaram aumento, novamente sem significância 
estatística. Em relação à pressão inspiratória máxima e a capacidade vital observou-se 
aumento estatisticamente significante na comparação entre as angulações 50º e 0°. Já o 
volume corrente aumentou na comparação entre as angulações 30º e 0º, e entre 50º e 0°. 




freqüência cardíaca elevou-se na comparação entre 30° e 0°, 50° e 0°, e 50° e 30°. 
Conclusão: O ortostatismo passivo proporcionou melhora do volume corrente, 
capacidade vital, pressão inspiratória máxima, e aumento da freqüência cardíaca e 






















Objective: To assess the consciousness level, pulmonary and hemodynamic effects of 
orthostatic position in intensive care patients. Methods:This study was conducted from 
April 2008 to July 2009 in the Adult Intensive Care Unit, Hospital das Clínicas, 
Universidade Estadual de Campinas, São Paulo, Brazil. Fifteen patients were included 
who were mechanically ventilated for more than seven days and had the following 
characteristics: tracheotomized; receiving intermittent nebulization; maximal inspiratory 
pressure of less than -25 cm H2O; Tobin score less than 105; preserved respiratory 
drive; not sedated; partial arterial oxygen pressure greater than 70 mm Hg; oxygen 
saturation greater than 90%; and hemodynamically stable. With inclinations of 0º, 30º 
and 50º, the following parameters were recorded: consciousness level; blinking reflex; 
thoracoabdominal cirtometry; vital capacity; tidal volume; minute volume; respiratory 
muscle strength; and vital signs. Results: No neurological level changes were observed. 
Respiratory rate and minute volume decreased at 30% and later increased at 50%; 
however, these changes were not statistically significant. Abdominal cirtometry and 
maximal expiratory pressure increased, but again, the changes were not statistically 
significant. Regarding maximal inspiratory pressure and vital capacity, statistically 
significant increases were seen in the comparison between the 50º and 0º inclinations. 
However, tidal volume increased in the comparisons between 30º and 0º and between 
50º and 0º. Mean blood pressure increased only for the comparison of 50º versus 0º. 
Heart rate increased in the comparisons between 30º and 0º, between 50º and 0º and 




volume and vital capacity, maximal inspiratory pressure and increased heart rate and 


























LISTA DE ABREVIATURAS 
 
°C graus Celsius 
APACHE II Acute Physiologic Chronic Health Evaluation II 
BCP Broncopneumonia 
BIA Balão intra-aórtico 
bpm Batimentos por minuto 
cm Centímetros 
cmH2O Centímetros de água 
CPT Capacidade pulmonar total 
CRF Capacidade residual funcional 
CV Capacidade vital 
DM Diabetes Mellitus 
DNA Ácido desoxirribonucleico 
DPOC Doença obstrutiva pulmonar crônica 
DVE Derivação ventricular externa 
ECG Escala de coma de Glasgow 
ERO Espécies reativas de oxigênio 
f freqüência respiratória 
FC Freqüência cardíaca 
FiO2 Fração inspirada de oxigênio 
HAS Hipertensão arterial sistêmica 
IL Interleucinas 




IRA Insuficiência Renal Aguda 
IRpA Insuficiência respiratória aguda 
IT Índice de Tobin 
LPA Lesão pulmonar aguda 
ml Mililitros 
mmHg Milímetros de mercúrio 
NO Óxido Nítrico 
PA Pressão arterial 
PaCO2 Pressão parcial de gás carbônico 
PAM Pressão arterial média 
PaO2 Pressão parcial de oxigênio no sangue arterial 
PAS Pressão arterial sistólica 
PEmáx Pressão expiratória máxima 
PIC Pressão intra-craniana 
PImáx Pressão inspiratória máxima 
PO Pós-operatório 
SARA Síndrome da angústia respiratória do adulto 
SatO2 Saturação de oxigênio no sangue arterial 
SIRS Síndrome da resposta inflamatória sistêmica 
SpO2 Saturação periférica de oxigênio 
TCE Trauma crânio-encefálico 
TEP Tromboembolismo pulmonar 
TNF Fator de necrose tumoral 




UTI Unidade de Terapia Intensiva 
VCO2 Produção de gás carbônico 
VD/VT Espaço morto fisiológico 
VE Volume minuto 
VM Ventilação Mecânica 
VR Volume residual 
VT Volume corrente 




















LISTA DE TABELAS 
 
Tabela 1: Efeitos adversos da imobilidade em diferentes sistemas. ............................. 26 
Tabela 2: Dados demográficos ................................................................................... 51 
Tabela 3: Comportamento das variáveis neurológicas nas angulações 0°, 30° e 50° ... 52 
Tabela 4: Comportamento f nas angulações 0°, 30° e 50° ........................................... 52 
Tabela 5: Comportamento da cirtometria tóraco-abdominal nas angulações 0°, 30° e 
50°. ............................................................................................................. 53 
Tabela 6: Comportamento da força da musculatura respiratória nas angulações 0°, 30° e 
50° .............................................................................................................. 55 
Tabela 7: Comportamento da CV nas angulações 0°, 30° e 50° .................................. 56 
Tabela 8: Comportamento do VE nas angulações 0°, 30° e 50° ................................... 57 
Tabela 9: Comportamento do VT nas angulações 0°, 30° e 50° ................................... 58 
Tabela 10: Comportamento da PAM nas angulações 0°, 30° e 50°. ............................ 59 








LISTA DE FIGURAS 
 
Figura 1: Prancha ortostática ........................................................................................ 36 
Figura 2: Representação gráfica da f nas angulações 0°, 30° e 50°.. .............................. 53 
Figura 3: Representação gráfica do comportamento cirtometria torácica nas angulações 
0°, 30° e 50°.. .............................................................................................. 54 
Figura 4: Representação gráfica do comportamento da cirtometria abdominal nas 
angulações 0°, 30° e 50°.............................................................................. 54 
Figura 5: Representação gráfica do comportamento da PImáx nas posições 0°, 30° e 50°.
 ................................................................................................................... 55 
Figura 6: Representação gráfica do comportamento da PEmáx nas posições 0°, 30° e            
50°. ............................................................................................................. 56 
Figura 7: Representação gráfica do comportamento da CV nas angulações 0°, 30° e 50°.
 ................................................................................................................... 57 
Figura 8: Representação gráfica do comportamento da VE nas angulações 0°, 30° e 50°.
 ................................................................................................................... 58 
Figura 9: Representação gráfica do comportamento de VT nas angulações 0°, 30° e 50°. 
. .................................................................................................................. 59 
Figura 10: Representação gráfica do comportamento da PAM nas angulações 0°, 30° e 




Figura 11: Representação gráfica do comportamento da FC nas angulações 0°, 30° e 50°.




























RESUMO ................................................................................................................. ix 
ABSTRACT ............................................................................................................ xi 
1.INTRODUÇÃO ................................................................................................. 22 
1.1-FRAQUEZA MUSCULAR ADQUIRIDA NA UTI .......................................... 23 
1.1.1-Etiologia e Fisiopatologia ........................................................................... 24 
1.2-EFEITOS DO IMOBILISMO ........................................................................... 25 
1.2.1-Complicações Pulmonares .......................................................................... 26 
1.2.2-Complicações Cardiovasculares .................................................................. 28 
1.2.3-Complicações metabólicas e endócrinas ...................................................... 30 
1.2.4-Complicações dermatológicas ..................................................................... 31 
1.2.5-Complicações Geniturinárias ...................................................................... 31 
1.2.6-Complicações Gastrointestinais ................................................................... 32 
1.2.7-Complicações muscoloesqueléticas ............................................................. 32 
1.3-BENEFÍCIOS DA ATIVIDADE PRECOCE .................................................... 34 
1.4-ORTOSTATISMO ............................................................................................ 35 
2.JUSTIFICATIVA ............................................................................................. 40 




3.1 - OBJETIVO GERAL ........................................................................................ 43 
3.2 - OBJETIVOS ESPECÍFICOS........................................................................... 43 
4. MATERIAIS E MÉTODO ........................................................................... 44 
4.1 - PACIENTES ................................................................................................... 45 
4.2 - DESCRIÇÃO DAS INTERVENÇÕES ........................................................... 46 
4.3 - PROTOCOLO ................................................................................................. 47 
4.4 – ANÁLISE ESTATÍSTICA ............................................................................. 48 
4.5 - ASPECTOS ÉTICOS ...................................................................................... 48 
5.RESULTADOS ................................................................................................. 49 
5.1 - Variáveis Neurológicas ................................................................................... 52 
5.2 – VARIÁVEIS VENTILATÓRIAS ................................................................... 52 
5.2.1 – Comportamento evolutivo da f ................................................................. 52 
5.2.2 - Comportamento evolutivo da cirtometria tóraco-abdominal ...................... 53 
5.2.3 - Comportamento evolutivo da força da musculatura respiratória ................. 55 
5.2.4 - Comportamento evolutivo da CV .............................................................. 56 
5.2.5 - Comportamento evolutivo do VE ............................................................... 57 
5.2.6 – Comportamento evolutivo do VT .............................................................. 58 
5.3 - VARIÁVEIS HEMODINÂMICAS ................................................................. 59 
5.3.1- Comportamento evolutivo da PAM ............................................................ 59 




6. DISCUSSÃO ..................................................................................................... 62 
6.1-COMPORTAMENTO EVOLUTIVO DAS VARIÁVEIS NEUROLÓGICAS .. 63 
6.2-COMPORTAMENTO EVOLUTIVO DAS VARIÁVEIS VENTILATÓRIAS .. 64 
6.3-  COMPORTAMENTO EVOLUTIVO DAS VARIÁVEIS HEMODINÂMICAS
 ................................................................................................................................ 70 
6.4 -LIMITAÇÕES DO ESTUDO ........................................................................... 73 
7. CONCLUSÕES ................................................................................................ 74 
8. REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS ...................................................... 76 
9. ANEXOS ............................................................................................................ 86 
ANEXO 1: PARECER DO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA DA FCM-
UNICAMP .............................................................................................................. 87 
ANEXO 2: FICHA DE COLETA DE DADOS ....................................................... 89 
ANEXO 3: ESCALA DE COMA DE GLASGOW (ECG) ...................................... 90 
ANEXO 4: TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO ............. 91 
ANEXO 5: PLANILHA COM DADOS OBTIDOS NA PESQUISA ....................... 94 
ANEXO 6: COMPROVANTE DE ENVIO DE ARTIGO CIENTÍFICO PARA 








































A sobrevida dos pacientes criticamente enfermos tem aumentado 
consideravelmente em conseqüência do progresso técnico e científico da medicina 
intensiva, contudo, esse avanço proporciona aumento no tempo de exposição a fatores 
de gênese para disfunções musculoesqueléticas adquiridas em Unidade de Terapia 
Intensiva (UTI) (1). Esses pacientes apresentam grandes perdas em relação à 
funcionalidade, independência e qualidade de vida. O objetivo de um programa de 
reabilitação é proporcionar o máximo de recuperação física, funcional e social dentro 
dos limites impostos pela doença e condições do paciente. Para que essa meta seja 
alcançada é necessário uma equipe multidisciplinar bem coordenada. A fisioterapia é 
uma ciência capaz de promover a recuperação e preservar a funcionalidade física 
habilitando e re-habilitando pacientes em qualquer estágio de atenção à saúde, incluindo 
a fase crítica (2). 
 
1.1-FRAQUEZA MUSCULAR ADQUIRIDA NA UNIDADE DE TERAPIA 
INTENSIVA  
 A fraqueza muscular adquirida na UTI é uma complicação muito comum da 
doença grave que leva os sobreviventes da fase aguda a um declínio funcional 
importante, diminuição da qualidade de vida, com recuperação lenta e em alguns casos 
incompleta (3,4). A permanência prolongada no ambiente intensivo também está 
relacionada a um maior número de morbidades, mortalidade, cuidados de alto custo e 
longo tempo de internação (3,5,6,7). 
São necessários apenas sete dias de repouso no leito para força muscular 
diminuir em 30%, com uma perda adicional de 20% da força restante a cada semana 




pacientes que estiveram sob ventilação mecânica (VM) por sete dias; em 60% dos 
pacientes que desenvolveram Síndrome da Angústia Respiratória do Adulto (SARA), e 
em 35 a 76% dos doentes sépticos (9). 
 
1.1.1-Etiologia e Fisiopatologia da fraqueza muscular adquirida na UTI 
A sepse, síndrome da resposta inflamatória sistêmica (SIRS), desnutrição, 
distúrbios hidroeletrolíticos e a imobilidade são causas da polineuromiopatia do doente 
crítico (10). A administração excessiva de sedativos, bloqueadores neuromusculares, 
corticoesteróides, e inclusive a VM são fatores que agravam a fraqueza adquirida na 
UTI (8,9,11).  
Acredita-se que a patogênese da polineuromiopatia da doença crítica está 
associada a uma perturbação na microcirculação, perda da auto-regulação dos vasos 
sanguíneos que suprem os nervos e liberação de mediadores inflamatórios (citocinas e 
radicais livres) que aumentam a permeabilidade dos vasos, resultando em um edema 
endoneural (12). Este levaria à hipóxia e conseqüentemente à degeneração axonal 
primária de fibras sensitivas e motoras. É possível também que os próprios mediadores 
inflamatórios, como o fator de necrose tumoral (TNF), tenham efeito tóxico diretamente 
no nervo periférico (12,13). Os pacientes afetados apresentam paralisia ou paresia 
flácida e diminuição ou abolição dos reflexos tendíneos profundos (8).  
Algumas evidências sugerem que a inatividade pode provocar desequilíbrios na 
resposta inflamatória (14). Tanto o estresse oxidativo e as citocinas pró-inflamatórias 
têm sido investigados como possíveis coadjuvantes para a polineuromiopatia do doente 




inflamatórias e inatividade. Se comprovada, há implicações importantes para os clínicos 
em termos de intervenções preventivas e de reabilitação (15). 
 
1.2-EFEITOS DO IMOBILISMO 
Em adição a sua comorbidade, os pacientes graves, em especial aqueles que 
necessitam de VM, possuem várias barreiras para se mover. Eles estão cercados por 
cateteres tubos e equipamentos de monitorização, sendo que outros fatores no ambiente 
de terapia intensiva, tais como privação do sono, falta de interação social, estado 
nutricional e uma cultura que promove o repouso contínuo contribuem ainda mais para 
piora funcional (5).  A restrição prolongada no leito e a imobilidade resultam em 
alterações fisiológicas que podem comprometer ainda mais a condição clínica, 
mobilidade e auto-suficiência do doente (16). Na tabela 1 estão listados os principais 






















Tabela 1: Efeitos adversos da imobilidade em diferentes sistemas. 
Sistema Efeitos adversos 
 


















Trombose venosa profunda, redução da tolerância ao 




















Diminuição da massa corpórea magra, obesidade, redução da 




Perda da auto-imagem, intolerância ao estresse, ansiedade e 
depressão. 
Fonte: Thomas et al. (2002, p.696). 
1.2.1-Complicações Pulmonares 
A imobilidade provoca alterações significativas na fisiologia de diversos 
sistemas, o que pode contribuir para a disfunção muscular. Os efeitos do 
posicionamento corporal sob os volumes pulmonares, mecânica ventilatória e trocas 
gasosas têm sido motivos de estudos há anos, tanto em indivíduos saudáveis quanto em 
pacientes críticos com Insuficiência Respiratória Aguda (IRpA) dependentes de suporte 
ventilatório mecânico invasivo (17). As próprias condições da doença grave 
comprometem o status pulmonar dos pacientes, no entanto o repouso prolongado no 




criticamente enfermos é comum a ocorrência de alterações funcionais da musculatura 
respiratória, podendo evoluir com fraqueza ou fadiga muscular (15). 
A mecânica e trabalho respiratório podem ser favorecidos pela postura adotada 
pelo indivíduo. Com o indivíduo em posição supina, o aumento da resistência mecânica 
proporcionado pelo deslocamento cefálico do conteúdo abdominal aumenta 
consideravelmente o trabalho diafragmático e diminui a capacidade residual funcional 
(CRF) (16). 
 A permanência prolongada em posições horizontalizadas é deletéria por 
dificultar a expansão de áreas atelectasiadas, prejudicar a troca gasosa pulmonar e 
manter certo grau de estase sanguínea pulmonar. É fato que posições mais verticalizadas 
são as que melhor atendem a mecânica respiratória dos pacientes, por permitir a 
inferiorização das víceras abdominais pelo efeito gravitacional, garantido o 
deslocamento caudal do diafragma (18).  
 No entanto os pacientes estão rotineiramente limitados a certas posições que não 
favorecem a mecânica respiratória. Certamente, essas barreiras mecânicas e culturais 
dificultam a mobilidade e funcionalidade do paciente no leito, e influenciam 
negativamente a efetividade da função muscular respiratória. 
A gravidade é o fator de maior importância responsável pela distribuição 
desigual da ventilação e do fluxo sanguíneo em um pulmão saudável. O efeito da 
gravidade no pulmão em posição vertical e os conseqüentes gradientes de ventilação e 
perfusão do ápice até as bases pulmonares têm sido bem documentados (11,12,17). Em 
um estudo realizado por Glaister (19), observou-se alterações na ventilação e perfusão 
em diferentes posições corporais. Em posições eretas, notou-se que as razões da 




diminuíram quando analisadas das bases para os ápices pulmonares. Glaister (19) 
sugeriu que essas reduções refletiam a adaptação funcional dos pulmões para evitar a 
ventilação ou perfusão das áreas pulmonares submetidas à baixa perfusão ou ventilação, 
respectivamente. Portanto, alvéolos mal ventilados tendem a ser mal perfundidos e vice-
versa.  
As atelectasias tendem a ocorrer quando um indivíduo respira a baixos volumes 
pulmonares, porém, a adoção de posições em que a capacidade residual funcional (CRF) 
encontra-se reduzida, tal como o decúbito dorsal, pode facilitar o colapso das unidades 
alveolares, pois a distribuição da ventilação para as bases pulmonares é 
significativamente afetada e resulta em uma diminuição da troca gasosa e aumento do 
trabalho respiratório. Esses efeitos podem ser mais acentuados em pacientes críticos 
com histórico de doenças pulmonares devido à diminuição da atividade respiratória, 
mecanismo de tosse prejudicado e formação de plugs mucosos, facilitando a gênese de 
infecções respiratórias e atelectasias(18). 
 
1.2.2-Complicações Cardiovasculares 
Pacientes restritos ao leito por tempo prolongado podem desenvolver mudanças 
significativas cardiovasculares. Estas alterações incluem taquicardia, diminuição do 
volume de ejeção e débito cardíaco, aumento do consumo de oxigênio, hipotensão 
ortostática, alterações no equilíbrio dos fluídos e estase venosa com risco aumentado 
para trombose venosa profunda. Muitas dessas mudanças podem ser reduzidas ou 
revertidas por intervenções de reabilitação eficazes. Estudos mostram que mesmo em 
indivíduos saudáveis, a freqüência cardíaca aumenta durante o repouso prolongado no 




como o tempo de ejeção sistólico. Conseqüentemente, o volume de ejeção e a perfusão 
do miocárdio encontram-se reduzidos (20).  Somente os exercícios realizados na 
posição supina por si só, não previnem a intolerância ortostática. Os efeitos do 
descondicionamento cardiovascular pode ser progressivamente revertido pelo treino 
ortostático diário, que pode ser inicialmente realizado com ajuda da prancha ortostática 
(5,16).  
Em um indivíduo saudável o ortostatismo provoca vasoconstrição periférica 
imediata, aumento da freqüência cardíaca (FC) e pressão arterial sistólica (PAS) com o 
objetivo de compensar a queda do retorno venoso. Após a imobilidade prolongada, o 
doente perde essa adaptação e desenvolve intolerância ortostática. O acúmulo de sangue 
nos membros inferiores diminuí o retorno venoso e o volume de ejeção. 
Conseqüentemente a FC eleva-se, pois o mecanismo de adaptação em que a pressão 
arterial sistólica aumenta na posição ereta não é mantido. Isto pode ocorrer devido a 
uma alteração no barorreflexo carotídeo e a um desequilíbrio do balanço autonômico 
(20,21). Clinicamente, a intolerância ortostática é acompanhada pelos sinais e sintomas 
comuns de hipotensão, isto é, sensação de tontura, taquicardia, náuseas, sudorese, 
palidez, e queda da pressão arterial (PA). O descondicionamento neurovascular parece 
ocorrer principalmente nos primeiros dias de repouso no leito (4 à 7 dias), e ainda mais 
rapidamente em indivíduos idosos. Apesar da dificuldade, a maneira mais eficaz de 
combater a hipotensão ortostática é a readaptação do doente crítico a posição vertical 
com o auxílio da prancha ortostática (22). 
Outras complicações decorrentes do imobilismo são as doenças trombóticas, 
como o tromboembolismo pulmonar (TEP) e a trombose venosa profunda (TVP). A 




sangue acumulado nesta região. É fato que a imobilidade provoca estase venosa devido 
à redução da atividade muscular. O aumento da viscosidade sanguínea também pode 
estar presente nesses casos, o que aumenta a predisposição intrínseca do sangue para 
formação de coágulos (23). 
 
1.2.3-Complicações metabólicas e endócrinas 
Muitas são as alterações metabólicas e endócrinas que ocorrem em resposta ao 
repouso prolongado no leito.  Krebs et al relata em seu estudo que após 5 semanas de 
repouso existe diminuição de 2,3% da massa magra e aumento de 12% na gordura 
corporal em indivíduos saudáveis. A absorção dos nutrientes dos alimentos não é 
alterada, no entanto, a ingestão de alimentos e água está bem abaixo da normalidade 
(24). 
O metabolismo do cálcio trabalha normalmente em um estado de equilíbrio 
dinâmico, de acordo com a ingestão e excreção do mineral. No prazo de 2 a 3 dias de 
repouso no leito, observa-se aumento na excreção de cálcio urinário, atingindo o 
máximo em 3 a 7 semanas. Estima-se que há uma perda de 0,5% do cálcio total do 
corpo no primeiro mês. Simultaneamente, a perda de fósforo acompanha a diminuição 
do cálcio desde a primeira semana de imobilidade. Os níveis de sódio, enxofre, potássio, 
magnésio e zinco também são afetados pelo repouso (25). 
A imobilidade também influencia o metabolismo dos carboidratos. A 
hiperglicemia ocorre como resultado à diminuição de 50% na sensibilidade a insulina 
(26). Pesquisas têm demonstrado que após apenas 5 dias no leito, indivíduos saudáveis 
desenvolveram resistência a insulina e disfunção microvascular, o que é potencialmente 




Efeitos adicionais sobre sistema endócrino durante o repouso são observados nas 
vias adrenocorticais, com alterações na circulação de glicocorticóides. Exemplos dessas 
alterações incluem aumento da excreção urinária de hidrocortisona, aumento da 




A restrição no leito leva ao surgimento de úlceras por pressão e ruptura da pele 
pelas forças de cisalhamento, sendo que as feridas podem limitar a mobilização precoce 
do paciente durante o tratamento e cicatrização das mesmas (28).  
A posição do paciente irá determinar o local em que as úlceras por pressão irão 
se desenvolver. Essa complicação é evitável, mas a prevenção requer uma abordagem 
abrangente que envolva a equipe multidisciplinar. A retirada precoce do paciente do 
leito proporciona alívio da pressão constituída pelo posicionamento sobre as 
proeminências ósseas, evitando a formação de feridas (28). 
 
1.2.5-Complicações Geniturinárias 
O repouso prolongado afeta o sistema urinário de muitas formas. As principais 
complicações consistem no aumento significativo da incidência de urolitíase e infecções 
do trato urinário. Ambas as condições estão relacionadas a fatores similares (29).  
A excreção excessiva de cálcio e fósforo ocorre freqüentemente em pacientes 
que estão imobilizados, e pode conduzir a hipercalciúria e litíase urinária. O fluxo 
urinário é prejudicado em indivíduos em repouso e o esvaziamento da bexiga é 




para a bexiga e a micção tornam-se mais difíceis em relação à posição vertical. A 
distensão da bexiga pode levar à incontinência por transbordamento ou refluxo uretral 
(30). Em um ambiente propenso a infecções como a UTI, os cálculos podem facilmente 
desencadear processos infecciosos. 
 
1.2.6-Complicações Gastrointestinais 
 Estudos mostram que a passagem dos alimentos pelo esôfago ocorre mais 
rapidamente na posição vertical em relação ao decúbito dorsal, sendo que o trânsito dos 
alimentos através do estômago é 66% mais lento na posição supina (31). 
O repouso no leito também resulta em diminuição do apetite, do peristaltismo da 
velocidade de absorção, e aumento nos sintomas de refluxo gastroesofágico, 
constipação e impactação fecal (31).  
 
1.2.7-Complicações muscoloesqueléticas 
A inatividade resulta em perda óssea, com aumento da excreção de cálcio, 
alterando o balanço eletrolítico necessário para uma função muscular normal e 
proporcionando osteopenia e osteoporose (15).  
Alterações nas fibras musculares também são resultados do imobilismo. As 
isoformas de miosina mudam de fibras de contração lenta para rápida, a síntese de 
proteínas é reduzida e o desuso atrofia o músculo esquelético (4,11).  Em estados de 
doença inflamatória a proteólise muscular é acelerada e o músculo pode sofrer uma 
“denervação funcional”, relacionada a uma diminuição nos impulsos nervosos que 
chegam à membrana muscular (12). Músculos enfraquecidos geram aumento da 




esse tipo de fraqueza afeta tanto os músculos dos membros como os respiratórios, o que 
atrasa a extubação e prolonga a VM (5).  
Existe uma suspeita de que a inatividade está relacionada com o estresse 
oxidativo e citocinas pró-inflamatórias. Estudos laboratorias com cobaias e ensaios 
clínicos com indivíduos saudáveis estão sendo feitos neste sentido (32). Espécies 
reativas de oxigênio (ERO), muitas vezes designadas como radicais livres, e o óxido 
nítrico (NO) são capazes de causar dano oxidativo ao ácido desoxirribonucléico (DNA), 
lipídios e proteínas. Oxidantes mediam vários processos que contribuem para danos 
inflamatórios dos músculos. Pacientes críticos são vulneráveis a síntese de oxidantes em 
excesso e apresentam níveis reduzidos de substâncias químicas que metabolizam 
oxidantes (15). O estresse oxidativo desempenha um papel importante na fisiopatologia 
da disfunção muscular. As ERO reagem com os lipídeos nas membranas celulares dos 
mióciotos. A peroxidação lipídica, por sua vez, libera toxinas e derivados do ácido 
aracdônico, que podem danificar as membranas das células musculares, inativar os 
receptores da membrana e alterar as respostas dos canais iônicos. Os produtos da 
destruição celular causada pelas ERO fornecem um mecanismo de retroalimentação 
positivo, gerando mais ERO. Ao mesmo tempo as ERO interagem com citocinas e 
outras moléculas intercelulares associadas com a degradação muscular (33). Estímulos 
inflamatórios aumentam a produção de NO pelas células musculares com intuito de 
aumentar o fluxo sanguíneo por vasodilatação, diminuindo a sensação de fadiga 
muscular e facilitando a chegada de mediadores anti-inflamatórios na região acometida. 
No entanto, a vasodilatação excessiva pode levar ao choque com necessidade de uso de 
drogas vasoativas (34). Em condições de repouso absoluto da musculatura, como em 




adição, os antioxidantes encontram-se reduzidos durante estados de doenças comuns na 
UTI, como Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC), Insuficiência Renal Aguda 
(IRA), aterosclerose e Lesão Pulmonar Aguda (LPA) (33). 
As citocinas pró-inflamatórias relacionadas com a imobilidade incluem: TNF-α, 
IL-18, IL-1α, IL-1β e IL-1Ra. Elas aumentam a apoptose da célula muscular e reduzem 
a formação de antioxidantes e o reparo celular (15). O TNF-α alfa promove a 
degradação do músculo esquelético por meio da destruição da miosina. Assim como a 
ERO, possui um mecanismo de retroalimentação patológica positiva, impedindo a 
reparação do tecido muscular danificado. O TNF-α também é responsável pela 
diminuição dos níveis de antioxidantes nos músculos. Já as interleucinas (IL) pró-
inflamatórias estão envolvidas com a estimulação da produção de ERO, NO, TNF-α e 
outras moléculas pró-inflamatórias (35). 
 
1.3-BENEFÍCIOS DA ATIVIDADE PRECOCE 
Aparentemente a perda de massa muscular parece ser maior durante as primeiras 
duas semanas de internação na UTI (9). Por esse motivo é importante prevenir e atenuar 
o descondicionamento muscular o mais cedo possível nos pacientes em repouso 
prolongado. Diversos estudos têm demonstrado que a implementação de um programa 
de mobilização precoce nesses pacientes é viável e segura, proporciona aumento da 
força muscular periférica e respiratória, mantém a amplitude articular, diminui a perda 
de massa muscular e melhora o desempenho do sistema cardiorrespiratório (4,5,36,37). 
Além disso, pode facilitar o desmame da VM, reduzir o tempo de internação hospitalar, 




 A atividade muscular também pode desempenhar um papel anti-inflamatório em 
doenças críticas. A mobilização terapêutica e técnicas que proporcionam a descarga de 
peso são benéficas para a regulação da contração muscular por promover a síntese de 
níveis de oxidantes correto somente para a sinalização celular e manutenção das 
estruturas do miofilamento (15). Em adição os antioxidantes que encontram-se 
diminuídos em doenças rotineiras na UTI são produzidos pelos músculos esqueléticos, 
sendo que o treinamento repetitivo pode aumentar a síntese e a atividade dos 
antioxidantes (39). A contração muscular também induz a produção de IL-6, que 
aumenta a miosina e parece ter um papel na manutenção do fornecimento de energia 
para o miócito durante o exercício. Além disso, a IL-6 estimula o aparecimento de 
citocinas anti-inflamatórias (IL-10) no plasma, causando redução da produção de TNF-α 
e supressão das interleucinas pró-inflamatórias (40). 
 Estudos mostram que o exercício possui uma ação anti-inflamatória pela indução 
da produção de IL-6 e IL-10. Este efeito é potencialmente benéfico em pacientes 
críticos dependentes da VM (41).  
 
1.4-ORTOSTATISMO  
Curiosamente, exercícios realizados no leito por si só não evitam todos os efeitos 
adversos do repouso. Esse achado está relacionado à mudança do fluído intravascular 
das extremidades para a caixa torácica pela remoção do estresse gravitacional. No 
entanto, o fato de assumir a posição vertical ajuda a manter uma distribuição de fluídos 
adequada (5). Por essa razão é recomendado que o ortostatismo seja incluído no 





 O ortostatismo, como recurso terapêutico, pode ser adotado de forma passiva ou 
ativa para estimulação motora, melhora da função cardiopulmonar e do estado de alerta 
(8). Estudos recentes demonstram a necessidade da mobilização precoce em pacientes 
críticos. Em conseqüência desta evolução, há um interesse crescente nareabilitação, com 
introdução precoce de terapias após a estabilização hemodinâmica dos doentes (6). Para 
facilitar a realização destas terapias a tecnologia de reabilitação vem aprimorando 
equipamentos já utilizados em outras áreas para sua aplicação em doentes críticos. A 
prancha ortostática é utilizada freqüentemente em pacientes neurológicos ambulatoriais 
e recentemente vem sendo utilizada como recurso terapêutico em pacientes graves 
ventilados mecanicamente (42). Trata-se de uma espécie de maca com amarras para 
prender seguramente o corpo do paciente, que inclina gradativamente até atingir a 
posição vertical com auxílio de uma manivela ou controle elétrico (figura 1). 
 






O uso da prancha ortostática é indicado para readaptar os pacientes à posição 
vertical quando o mesmo é incapaz de manter essa postura com segurança sozinho ou 
até mesmo com considerável assistência (6,43,44).  
Esta prática tem sido encorajada em doentes críticos com base em seus supostos 
benefícios, que incluem melhora do controle autonômico do sistema cardiovascular, 
melhora da oxigenação, aumento da ventilação, melhora do estado de alerta, 
estimulação vestibular, facilitação de resposta postural antigravitacional, prevenção de 
contraturas articulares e úlceras por pressão (6,43). 
Em um estudo de caso pioneiro descrito por Dean e Ross em 1992, um paciente 
ventilado mecanicamente iniciou o treinamento na prancha ortostática em seu quinto dia 
de admissão na UTI. O mesmo foi posicionado primeiramente em ângulo de 15° por 
cinco minutos e posteriormente em ângulo de 45° por dez minutos. O estudo observou 
melhora do padrão ventilatório e aumento dos volumes pulmonares por análise 
radiográfica, porém a falta de dados quantitativos prejudicou a determinação dos efeitos 
do posicionamento na ventilação (45). 
Acredita-se que o aumento da ventilação proporcionado por essa terapêutica 
pode prevenir complicações pulmonares. Chang et al relata em seu trabalho que a 
otimização dos volumes pulmonares pode estar associada a uma redistribuição das 
secreções pulmonares, facilitando a tosse ou a aspiração das mesmas. A técnica também 
seria benéfica para os pacientes que não são capazes de participar ativamente de 
exercícios respiratórios de expansão pulmonar (46). 
Não há um consenso quanto às indicações e contra-indicações dessa terapêutica. 
No entanto, o III Consenso Brasileiro de Ventilação Mecânica recomenda a utilização 




recentes demonstram a necessidade de monitorização constante da PA sistêmica, FC, 
saturação periférica de oxigênio (SpO2), presença ou não de fadiga, desconforto do 
paciente e padrão respiratório alterado durante a inclinação (43,45). No caso de 
pacientes instáveis hemodinamicamente, que necessitam de altas frações inspiradas de 
oxigênio (FiO2) e altos níveis de suporte ventilatório, atividades de mobilização mais 
agressivas não são recomendadas (47). 
O estudo realizado por CHANG et al em 2004 (43), avaliou o uso da prancha 
ortostática em UTIs de hospitais australianos. Dos oitenta e seis hospitais que 
participaram da pesquisa, cinqüenta e oito (67,4%) relataram fazer uso da prancha como 
recurso terapêutico. As apresentações clínicas mais citadas em que a inclinação foi 
utilizada como um componente do tratamento foram: condições neurológicas, falência 
múltipla de órgãos, SARA, trauma, pneumonia, cirurgias abdominais e DPOC. Já as 
razões pelas quais os fisioterapeutas incluíram a prancha na terapia foram: facilitação da 
descarga de peso, prevenção de contraturas, melhora da força muscular dos membros 
inferiores, reeducação muscular, diminuição do tônus e prevenção de atrofia muscular. 
Houve consenso sobre algumas contra-indicações para o ortostatismo passivo. A grande 
maioria dos entrevistados declararam que não utilizariam a prancha em pacientes com 
lesão medular, sepse grave, fratura de membros inferiores, arritmias importantes e 
instabilidade hemodinâmica. 
Em um trabalho brasileiro similar realizado por Luque et al em 2010 (44), 
observou-se que a utilização da prancha na cidade de São Paulo não é usual. Dos quinze 
hospitais avaliados apenas três possuíam prancha ortostática, e somente um deles 
utilizava o equipamento com freqüência na UTI. As indicações descritas pelos 




imobilismo, estimulação sensorial, melhora do esquema corporal, facilitação da 
descarga de peso, melhora hemodinâmica, melhora das funções fisiológicas, melhora da 
capacidade respiratória.  
 O conceito de um programa de mobilização precoce que inclua o ortostatismo 
durante um episódio de doença grave é atraente, e intuitivamente parece fazer sentido e 
oferecer benefícios, mas sua utilidade ainda não está totalmente clara. O presente estudo 
tem como hipótese a melhora do nível de consciência e hemodinâmica, aumento dos 
volumes pulmonares, expansão tóraco-abdominal e força da musculatura respiratória 











































O progresso técnico e científico da medicina intensiva tem aumentado 
consideravelmente a sobrevivência do paciente crítico, e, proporcionalmente a 
incidência de complicações advindas do imobilismo. Apesar da falta de ensaios clínicos 
que esclareçam os efeitos da posição ortostática em pacientes críticos, esse recurso foi 
recentemente incluído como modalidade de tratamento no III Consenso Brasileiro de 
Ventilação Mecânica. A realização do presente estudo justificou-se pela necessidade de 
se conhecer as alterações do nível de consciência, pulmonares e hemodinâmicas 
relacionadas ao treino ortostático passivo nos pacientes intensivos crônicos, e assim 










































3.1 - OBJETIVO GERAL 
O presente estudo tem por objetivo analisar o nível de consciência, bem como as 
alterações ventilatórias e hemodinâmicas em pacientes internados na UTI-Adulto 
durante o ortostatismo passivo. 
3.2 - OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 Analisar o comportamento das seguintes variáveis nas angulações 0°, 30° e 50° 
• Escala de coma de Glasgow (ECG); 
• Reflexo de blinking; 
• Freqüencia respiratória (f); 
• Cirtometria tóraco-abdimonal; 
• Força da musculatura respiratória; 
• Capacidade Vital (CV); 
• Volume minuto (VE); 
• Volume Corrente (VT); 
• Pressão arterial média (PAM); 
































Trata-se de um estudo clínico, prospectivo, intervencionista, realizado no 
período de abril de 2008 a julho de 2009 na UTI do HC-UNICAMP. 
 
4.1 - PACIENTES 
Foram incluídos no estudo pacientes internados na UTI de ambos os sexos com 
idade igual ou superior a 18 e menor ou igual a 65 anos, que estiveram intubados e em 
ventilação mecânica por mais de 7 dias. Os indivíduos deviam estar traqueostomizados, 
em treino de nebulização intermitente há mais de três dias, com pressão inspiratória 
máxima (PImáx) inferior a -25cmH2O, índice de Tobin (IT) inferior a 105, 
colaborativos (ECG ≥ 8; resposta motora = 6, resposta verbal = 1, abertura ocular = 1) 
para que fosse possível a realização das manobras de CV e cirtometria tóroco-
abdominal, drive ventilatório preservado, pressão parcial de oxigênio arterial (PaO2) 
maior que 70mmHg, saturação de oxigênio (SatO2) maior que 90%, estabilidade 
hemodinâmica, ausência de drogas vasoativas, inotrópicas e/ou sedativos. Os critérios 
de exclusão foram: alterações cardíacas comprovadas por eletrocardiograma; fístula 
broncopleural; TVP; plaquetopenia (abaixo 50.000); temperatura corpórea acima de 
37,8°C; fraturas ortopédicas em membros inferiores; alterações ortopédicas que 
limitassem o ortostatismo; lesão medular; úlcera por pressão importante em calcâneo; 
uso de balão intra-aórtico (BIA); catéter de monitorização de pressão intra-craniana 







4.2 - DESCRIÇÃO DAS INTERVENÇÕES 
Os parâmetros avaliados durante o procedimento foram: nível de consciência e 
grau de alerta, cirtometria tóraco-abdominal, CV, VT, VE, força muscular respiratória, f, 
PAM e FC.  
O nível de consciência e grau de alerta foram avaliados pela ECG (48,49) e 
reflexo de blinking (50,51). A ECG avalia a reatividade através da abertura ocular, 
resposta motora e resposta verbal, e o reflexo de blinking consiste no piscamento dos 
olhos em resposta a estímulos visuais externos, sendo um marcador clínico fidedigno, 
prático, não invasivo e de grande facilidade para avaliação da função cortical. 
A cirtometria tóraco-abdominal foi realizada com auxílio de uma fita métrica 
simples sendo a caixa torácica medida ao nível do 4° espaço intercostal e, a dimensão 
abdominal, colocando-se a fita sobre a cicatriz umbilical e solicitado ao paciente que 
inspirasse e expirasse profundamente para que fossem obtidas as medidas 
circunferenciais na fase inspiratória e expiratória. 
As medidas da CV, VE e VT foram realizadas com ventilômetro Wright 
Respirometer®, modelo Ferrares Mark 8. Para a medida da CV o paciente foi instruído a 
realizar uma inspiração máxima e posteriormente uma expiração máxima, próxima ao 
volume residual, com a traqueostomia acoplada ao ventilômetro. A medida foi repetida 
três vezes com intervalo de um minuto, sendo utilizado o maior valor obtido. O VE foi 
coletado a partir de ciclos respiratórios normais, com incursões inspiratórias e 
expiratórias sem esforços durante um minuto, com a traqueostomia conectada ao 
ventilômetro. Já para a medida VT foi utilizada a seguinte equação: VT=VE/FR, sendo a 





A força muscular respiratória foi avaliada pela aferição da PImáx e da pressão 
expiratória máxima (PEmáx), ambas realizadas com o manovacuômetro Comercial 
Médica®. 
A PImáx foi aferida acoplando-se o manovacuômetro à traqueostomia do 
paciente com o auxílio de uma válvula unidirecional. O paciente foi instruído a realizar 
expiração máxima seguida de esforço inspiratório máximo contra a via aérea ocluída 
por 20 segundos. Foram realizadas três medidas de inspirações máximas, com intervalo 
de um minuto entre as inspirações, sendo utilizado o maior valor obtido. 
A mensuração da PEmáx foi realizada com o manovacuômetro acoplado a 
traqueostomia do paciente. Posteriormente, o paciente inspirou até alcançar sua 
capacidade pulmonar total e, em seguida, efetuou esforço expiratório máximo. Foram 
realizadas três medidas de expirações máximas, com intervalo de um minuto entre as 
expirações, e escolhido o maior valor. As aferições de PImáx e PEmáx foram realizadas 
segundo as Diretrizes para teste de função pulmonar (52). 
 
4.3 - PROTOCOLO 
No início, os pacientes foram posicionados na prancha ortostática (Kroman®) a 
0º e avaliados os sinais vitais para a certificação da estabilidade hemodinâmica, o nível 
de consciência e grau de alerta. Posteriormente, foi realizada a cirtometria tóraco-
abdominal, as medidas da CV, VE e VT, seguida da mensuração da força muscular 
respiratória (PImáx e PEmáx).  
Após as aferições de todas as variáveis deu-se início as inclinações. Os pacientes 




registradas a partir do quinto minuto de inclinação, tempo para que houvesse a 
estabilização dos sinais. As variáveis foram novamente aferidas em 30° e 50°. 
Durante todo tempo o paciente permaneceu monitorizado e, em caso de 
desconforto ou de instabilização do quadro clínico, houve interrupção imediata do 
procedimento. 
 
4.4 – ANÁLISE ESTATÍSTICA 
Para a comparação das variáveis contínuas (PAM, FC, FR, cirtometria torácica, 
cirtometria abdominal, PImáx, PEmáx, CV, VM e VC) entre os ângulos zero, 30° e 50°, 
foi utilizada a análise de variância ANOVA para medidas repetidas, com transformação 
Rank devido a não existência de normalidade dos dados, diminuindo a assimetria e 
variabilidade dos valores obtidos. Na presença de diferença significativa realizou-se 
testes de comparação múltipla (Contraste) para identificar as diferenças. O nível de 
significância adotado foi de 5%, ou seja, p-valor ≤ 0,05. 
 
4.5 - ASPECTOS ÉTICOS 
O presente estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade 
de Ciências Médicas (FCM) da Universidade Estadual de Campinas (UNICAMP), sob o 
parecer 225/2008. Todos os pacientes envolvidos tiveram o termo de consentimento 
livre e esclarecido, por escrito, assinado por um familiar responsável. O documento só 





























Os pacientes avaliados foram oito (53,3%) do sexo feminino e sete (46,6%) do 
sexo masculino, com média de idade de 42,5 ± 16,2 anos e escore Acute Physiologic 
Chronic Health Evaluation II (APACHE II) com média de 14,5 ± 4,5.  
Durante todo tempo o paciente permaneceu monitorizado, e em caso de 
desconforto ou de instabilização do quadro clínico houve interrupção imediata do 
procedimento. Apenas dois pacientes não concluíram todo o protocolo do estudo. Um 
deles apresentou aumento importante de PAM e FC à inclinação de 30°, e foi 
imediatamente reposicionado a 0°, com melhora do quadro, sem necessidade de nenhum 
tipo de conduta adicional. O outro paciente apresentou clônus importante à inclinação 
de 50°, o que impossibilitou as medidas de cirtometria tóraco-abdominal e força da 
musculatura respiratória (Pimáx e Pemáx). O paciente foi reposicionado no leito com 
normalização do quadro. Os demais 13 pacientes concluíram todo o protocolo em 
questão sem relatar desconforto ou apresentar instabilidade. 
A hipótese diagnóstica na admissão e as comorbidades de cada paciente estão 




















Tabela 2: Dados demográficos 
Indivíduos Idade Diagnóstico e Comorbidades 
APACHE 
II 
1 18 PO Transplante renal, drenagem de derrame pleural, 







PO exerese de tumor retroperitoneal, choque 
hipovolêmico, sepse, tumor de testículo e lesão de 









































































































5.1 - VARIÁVEIS NEUROLÓGICAS  
 Considerando o nível neurológico e o estado de alerta (ECG e reflexo de 
blinking), os pacientes não apresentaram alterações estatisticamente significantes 
durante todo o procedimento. O nível de consciência e estado de alerta permaneceram 
inalterados, como demonstrado na tabela 3. 
Tabela 3: Comportamento das variáveis neurológicas nas angulações 0°, 30° e 50° 
Váriaveis Neurológicas 0° 
Média ± DP 
30° 
Média ± DP 
50° 
Média ± DP p-valor  
 
Escala de coma de 
Glasgow 
 
11 11 11 1 
Reflexo de Blinking 
(presente) 
 
14 14 14 1 
 
5.2 – VARIÁVEIS VENTILATÓRIAS 
5.2.1 – Comportamento evolutivo da f 
 Em relação às variáveis ventilatórias, a f mostrou diminuição na angulação de 
30°, e posteriormente, discreto aumento em 50°, no entanto as diferenças não foram 
consideradas estatisticamente significantes ao longo do tempo e na comparação entre as 
angulações, com p=0.203. A tabela 4 e a figura 2 representam os resultados de f nas 
diferentes angulações. 
Tabela 4: Comportamento f nas angulações 0°, 30° e 50° 
Váriaveis 0° 
Média ± DP 
30° 
Média ± DP 
50° 
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Figura 2: Representação gráfica da f nas angulações 0°, 30° e 50°.  
 
5.2.2 - Comportamento evolutivo da cirtometria tóraco-abdominal  
As medidas da circunferência torácica mostraram aumento à primeira inclinação 
(30°), seguida de diminuição em 50°, entretanto nenhuma das alterações foi 
estatisticamente significante, com p valor ao longo do tempo de 0.631. A tabela 5 e a 
figura 3 representam os resultados da cirtometria torácica nas diferentes angulações. 
 
Tabela 5: Comportamento da cirtometria tóraco-abdominal nas angulações 0°, 30° e 50°. 
Váriaveis 0° 
Média ± DP 
30° 
Média ± DP 
50° 
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Figura 3: Representação gráfica do comportamento cirtometria torácica nas angulações 
0°, 30° e 50°.  
Na cirtometria abdominal foi observado aumento gradual da circunferência 
abdominal ao longo do tempo, porém essa alteração não foi significante, com p=0.110. 
Na comparação entre as angulações, novamente não foi observado aumento 
estatisticamente significante. A tabela 5 e a figura 4 representam os resultados da 
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Figura 4: Representação gráfica do comportamento da cirtometria abdominal nas 















5.2.3 - Comportamento evolutivo da força da musculatura respiratória 
 Na análise da PImáx foi observado um aumento da força inspiratória 
estatisticamente significante ao longo do tempo, p=0.0218. Na comparação entre as 
inclinações observou-se aumento estatisticamente significante somente na comparação 
entre os ângulos de 50° e 0º, com p=0.025. A tabela 6 e a figura 5 representam os 
resultados da PImáx nas diferentes angulações. 
 
Tabela 6: Comportamento da força da musculatura respiratória nas angulações 0°, 30° e 
50° 
Váriaveis 0° 
Média ± DP 
30° 
Média ± DP 
50° 





















47.23 ± 32.55 49.62 ± 32.48 0.244 
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Figura 5: Representação gráfica do comportamento da PImáx nas posições 0°, 30° e 





 Em relação à PEmáx foi observado novamente aumento gradual ao longo do 
tempo, no entanto esse aumento não foi estatisticamente significante (p=0.244), nem 
mesmo quando comparada entre as angulações. A tabela 6 e a figura 6 representam os 
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Figura 6: Representação gráfica do comportamento da PEmáx nas posições 0°, 30° e 
50°.  
 
5.2.4 - Comportamento evolutivo da CV 
A CV apresentou aumento ao longo do tempo estatisticamente significante 
(p=0.024), assim como quando comparada entre as inclinações de 50° e 0° com 
p=0.003. A tabela 7 e a figura 7 representam os resultados da CV nas diferentes 
angulações. 
Tabela 7: Comportamento da CV nas angulações 0°, 30° e 50° 
Váriaveis 0° 
Média ± DP 
30° 
Média ± DP 
50° 

























       0°                             30°                           50°
 
Figura 7: Representação gráfica do comportamento da CV nas angulações 0°, 30° e 
50°. * p<0.05 comparado com 0°. 
5.2.5 - Comportamento evolutivo do VE  
Na análise do VE notou-se queda inicial com posterior aumento, porém não foi 
observada diferença estatisticamente significante ao longo do tempo ou na comparação 
entre as angulações (p=0.883). A tabela 8 e a figura 8 representam os resultados do VE 
nas diferentes angulações. 
 
Tabela 8: Comportamento do VE nas angulações 0°, 30° e 50° 
Váriaveis 0° 
Média ± DP 
30° 
Média ± DP 
50° 
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Figura 8: Representação gráfica do comportamento da VE nas angulações 0°, 30° e 50°.  
5.2.6 – Comportamento evolutivo do VT 
Em relação ao VT observou-se aumento gradual estatisticamente significante ao 
longo do tempo (p=0.012). Quando realizado a comparação entre as angulações, obteve-
se diferenças significantes entre as inclinações 30º e 0º com p=0.040, e entre 50º e 0º 
com p=0.017. A tabela 9 e a figura 9 representam os resultados do VT nas diferentes 
angulações. 
 
Tabela 9: Comportamento do VT nas angulações 0°, 30° e 50° 
Váriaveis 0° 
Média ± DP 
30° 
Média ± DP 
50° 
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Figura 9: Representação gráfica do comportamento de VT nas angulações 0°, 30° e 50°. 
* p<0.05 comparado com 0°. 
 
5.3 - VARIÁVEIS HEMODINÂMICAS 
5.3.1- Comportamento evolutivo da PAM  
Considerando as variáveis hemodinâmicas, a PAM apresentou um aumento ao 
longo do tempo, com tendência estatística de p=0.051, sendo que na comparação entre 
50º e 0º houve diferença estatisticamente significante (p=0.016). A tabela 10 e a 
figura10 representam os resultados da PAM nas diferentes angulações. 
Tabela 10: Comportamento da PAM nas angulações 0°, 30° e 50°. 
Váriaveis 0° 
Média ± DP 
30° 
Média ± DP 
50° 
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Figura 10: Representação gráfica do comportamento da PAM nas angulações 0°, 30° e 
50°. * p<0.05 comparado com 0°. 
 
5.3.2 – Comportamento evolutivo da FC 
Ao se analisar a FC foi observado aumento gradual ao longo do tempo 
estatisticamente significante com p=0.0014, bem como na comparação das inclinações 
30º e 0º (p=0.025), 50° e 0° (p=0.001) e 50° e 30° (p=0.002). A tabela 11 e a figura 11 
representam os resultados da FC nas diferentes angulações. 
 
 
Tabela 11: Comportamento da FC nas angulações 0°, 30° e 50°. 
Váriaveis 0° 
Média ± DP 
30° 
Média ± DP 
50° 
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Figura 11: Representação gráfica do comportamento da FC nas angulações 0°, 30° e 















































 Observar o comportamento das variáveis neurológicas, ventilatórias e 
hemodinâmicas durante o ortostatismo passivo em 30° e 50° constituíram o objetivo do 
presente estudo. Foram identificados no estudo aumentos na PImáx, CV, VT, PAM e FC 
estatisticamente significante.  
 
6.1 – COMPORTAMENTO EVOLUTIVO DAS VARIÁVEIS NEUROLÓGICAS 
O estudo em questão mostrou que durante a realização do procedimento não 
houve alteração das variáveis neurológicas, avaliadas pela ECG e reflexo de blinking. 
Esse achado deve se ao fato de que todos os indivíduos obtiveram a pontuação máxima 
atribuída à pacientes traqueostomizados.  
Em um estudo preliminar de Elliot et al (2007), foi observado que a mudança da 
posição supina para a ortostática proporciona um significante impacto no 
comportamento de pacientes classificados em estado vegetativo e mínimo estado de 
consciência, de acordo com diretrizes internacionais utilizando a escala Wessex Head 
Injury Matrix (WHIM). Os pacientes foram posicionados à 85° por 20 minutos, e apesar 
dos resultados encorajadores, na reavaliação após o retorno ao leito, os pacientes 
apresentam pontuações iguais ou inferiores as adquiridos antes do ortostatismo. Os 
autores reconhecem que os benefícios do recurso ainda são pouco estudados e sugerem 
maiores investigações em relação ao estímulo de pacientes comatosos (53). 
O estudo de Velar e Júnior (2008) relatou melhora significante do nível de 
consciência e grau de alerta em pacientes submetidos ao ortostatismo a 70º de elevação 
por aproximadamente vinte segundos. Segundo os autores isso ocorre devido ao fato de 
que em decúbito dorsal os sistemas de alerta estão sendo estimulados em menor 




Vale ressaltar que no presente estudo os pacientes obrigatoriamente deveriam 
apresentar pontuação na ECG ≥ 8, já que a colaboração do mesmo era necessária para a 
realização de algumas manobras. 
 
6.2- COMPORTAMENTO EVOLUTIVO DAS VARIÁVEIS VENTILATÓRIAS 
Os estudos atuais não são consensuais quanto à intensidade e influência do 
ortostatismo na função respiratória, havendo até resultados bastante divergentes entre si. 
Quanto a f há discrepância nos achados da literatura. Na presente pesquisa, esta 
mesma variável não apresentou diferença estatisticamente significante, corroborando 
com trabalhos anteriores (55,56,57). O estudo de Butler et al (2001) avaliou 6 
indivíduos saudáveis durante o ortostatismo ativo, e não observou em seus resultados 
alterações significantes em relação a f (55). Chang et al (2005) analisou variáveis 
ventilatórias de 20 voluntários saudáveis do sexo masculino na posição ortostática 
passiva e ativa, sendo que em nenhuma das formas f se alterou, o que comprovou que o 
aumento da ventilação não está relacionado à oscilações da f (57). No entanto, esses 
dois trabalhos foram realizados com indivíduos saudáveis, diferentemente da população 
estudada. 
  Já o trabalho de Gisolf estudou o ortostatismo com o auxílio de nove modelos 
matemáticos que simulavam o aparelho cardiorrespiratório, e apresentou em seus 
resultados diminuição da f após cinco minutos na posição ortostática (58).  
Em contraste, no estudo de Chang et al (2004), realizado com 15 pacientes 
internados em UTI, a f apresentou aumento na inclinação a 70° mantida por cinco 
minutos (46). Da mesma forma, Bourdin et al (2010) avaliou quais as condutas 




críticos e, também observou aumento estatisticamente significante da f durante 
ortostatismo passivo com prancha ortostática (59). Acredita-se que o procedimento de 
inclinação pode aumentar os níveis de ansiedade do paciente, e assim estimular a 
atividade nervosa simpática, que está relacionada ao aumento da f, broncodilatação e 
diminuição de VT (46). 
Em relação à cirtometria, no estudo em questão não houve alteração da 
circunferência torácica e abdominal. Não há estudos na literatura que avaliaram tal 
variável durante o ortostatismo passivo. Em um trabalho realizado por Porto et al (2008) 
em que a mecânica respiratória foi avaliada em 28 pacientes ventilados mecanicamente, 
observou-se que quanto mais verticalizado o doente estiver maior será a complacência e 
expansibilidade pulmonar. Atribuiu-se esse fato à menor zona dependente nessa 
posição, permitindo que as zonas livres estejam mais complacentes, favorecendo a 
biomecânica ventilatória (60). Em outra pesquisa realizada por Butler et al (2001), a 
expansibilidade torácica e abdominal foram estudadas nas posições supina e ortostática 
ativa em seis indivíduos saudáveis. Houve maior expansão torácica durante o 
ortostatismo e maior expansão abdominal em supino. Possivelmente essa alteração 
ocorre pela inferiorização das vísceras abdominais ao assumir a posição vertical, o que 
permite maior expansão torácica (55).  
Na presente pesquisa observou-se diferença estatisticamente significante 
somente na medida da PImáx, sendo que a PEmáx não apresentou alteração nos 
diferentes graus de inclinação. Em um estudo realizado por Fiz et al (1991) onde foram 
avaliadas medidas de PImáx e PEmáx na posição supina, sentada e ereta, em 10 




valores obtidos foram maiores na posição ereta em relação às demais, corroborando 
com o aumento da PImáx no presente estudo (61).  
Já em outro trabalho realizado por Roquejani et al (2004), a influência do 
posicionamento corporal na força muscular respiratória foi avaliada em indivíduos 
saudáveis. A posição ortostática não foi avaliada, porém as posturas mais verticalizadas 
não apresentaram diferenças na PImáx e PEmáx em relação aos diversos decúbitos (62).  
Chiang et al (2006), ao estudarem os efeitos do treinamento físico em 32 
pacientes sob VM prolongada, submetidos a um treinamento de força e resistência, 
transferências de deitado para sentado e sentado para posição ortostática ativa associada 
a exercícios diafragmáticos, observaram melhora na força dos membros, na força dos 
músculos respiratórios (PImáx e PEmáx), na independência funcional e no índice de 
Barthel resultando no desmame da VM de 9 pacientes. Embora os mecanismos 
subjacentes não estejam claros, o fortalecimento dos membros inferiores pelo treino 
ortostático ativo associado aos exercícios respiratórios está aparentemente relacionado 
ao aumento da PImáx e PEmáx. Em comparação, no grupo controle, que somente 
realizou exercícios no leito, a força da musculatura respiratória e dos membros 
continuou a deteriorar-se durante o período de seis semanas do estudo (63).  
A análise da CV demonstrou aumento estatisticamente significante ao longo do 
tempo e quando comparada entre 50° e 0°, confirmando os achados de outros autores. Já 
em 1927, Wilson sugeriu que a redução da CV ocorria devido à congestão pulmonar na 
posição supina, e à elevação do diafragma por conta do deslocamento do peso das 
vísceras abdominais, que conseqüentemente reduz o volume da caixa torácica (64). 
Em um estudo realizado por Craig et al (1971) foram avaliados indivíduos 




posição vertical para supina resultou em diminuição da capacidade vital, capacidade 
pulmonar total e capacidade residual funcional. A possível explicação para essas 
alterações incluem a diminuição da mobilidade do diafragma na posição supina, 
excursão torácica diminuída, diminuição do movimento das articulações costovertebrais 
e costocondrais na posição supina (65).  
Blair e Hickman (1955) descreveram em seu trabalho que o volume residual 
(VR), a CRF e a capacidade pulmonar total (CPT) apresentam redução significativa 
com a transferência da posição ortostática para a supina em 11 indivíduos saudáveis 
(66). Neste mesmo artigo, o autor afirma que estas mudanças aparentemente resultam de 
uma progressiva elevação do diafragma, presumivelmente pela pressão das vísceras 
abdominais, e por diminuição do tônus de repouso do diafragma em supino (66).  
Nos primeiros estudos do drive neural do diafragma humano verificou-se que a 
atividade muscular aumentou em média de quatro a cinco vezes quando os indivíduos 
mudaram da postura supina para ortostática (67). Isso significa que o drive neural deve 
aumentar consideravelmente para compensar as mudanças da carga aplicada ao 
diafragma em diferentes posturas, talvez devido ao aumento dos reflexos 
proprioceptivos diafragmáticos, estimulando o paciente a realizar respirações mais 
profundas aumentando a CV (55,68).  
No estudo em questão, o VE apresentou diminuição inicial seguido de aumento 
com a posição ortostática, porém esta alteração não foi significante. Corroborando com 
os achados da presente pesquisa, Butler et al (2001) não observaram diferença no VE na 
comparação entre a posição supina e ortostática. Neste mesmo trabalho foram estudadas 
as unidades motoras dos músculos respiratórios separadamente, a fim de avaliar a 




dorsal, sendo que não foi observada alteração na freqüência das descargas nas unidades 
motoras dos dois músculos (55).  
No entanto, em outras pesquisas em que o VE foi comparado entre diferentes 
posições, este apresentou aumento durante o ortostatismo.(46,56,58)  
Chang et al (2004) estudaram 15 pacientes internados em UTI, que estiveram 
intubados e mecanicamente ventilados por mais de 5 dias, durante o ortostatismo a 70° 
por 20 minutos, e observaram em seus resultados aumentos de VE e VT (46). 
Yoshizaki et al ( 1998) avaliaram e seu estudo a produção de gás carbônico 
(VCO2), espaço morto fisiológico (VD/VT), f, VT e VE no ortostatismo passivo a 75° 
em 23 indivíduos do sexo masculino. Na análise dos dados notou-se aumento 
estatisticamente significativo de VE e VT, e nenhuma mudança significativa na f, VCO2 
e na relação VD/VT (56). 
Os modelos matemáticos de Gisolf et al (2003) também mostraram incremento 
do VE. Observaram também que a diminuição no nível de PetCO2 acompanham o 
aumento da variável na posição ereta (58). 
Em relação ao VT, observou-se no presente estudo aumento estatisticamente 
significante ao longo do tempo na comparação entre 30° e 0°, e entre 50° e 0°. Outros 
autores também descrevem achados similares na literatura anterior (46,57,58). Contudo 
o mecanismo causador desta alteração na ventilação ainda não é completamente 
entendido. 
Segundo Yoshizaki et al (1998), sinais aferentes originados nos membros 
inferiores relacionados com a manutenção da postura são acionados no ortostatismo. 
Essa informação é projetada para o centro respiratório, e resulta em um aumento da 




em seu estudo apoiam essa possibilidade (56). O esforço necessário para sustentar a 
posição na prancha também pode levar ao aumento do gasto energético e assim 
aumentar a ventilação (69). No entanto, alguns trabalhos demonstraram que esse 
aumento do consumo de O2 ocorre somente quando o indivíduo não está seguramente 
preso a prancha, o que resulta em maior atividade muscular (56,57).  
Outro possível mecanismo responsável pelo aumento do VT sugere que a 
mudança da posição supina para a ortostática aumenta o CRF e a mobilidade 
diafragmática, ocasionado pela descida do conteúdo abdominal. Essa alteração do CRF 
altera o ponto em que cada volume corrente ocorre na curva pressão-volume, resultando 
em um aumento da complacência do sistema respiratório implicando em maiores 
volumes inspirados na posição ortostática (46,57).  
A posição ortostática pode promover aumento da ventilação por estimulação 
vestibular. Foi relatado que a estimulação do nervo vestibular em gatos anestesiados 
aumenta a atividade do nervo frênico e da musculatura respiratória, indicando alguma 
estimulação vestibular na respiração (70). No entanto, em modelos humanos a 
estimulação vestibular não teve efeito sob a ventilação (71).  
Em adição foi relatado que a ativação de vários tipos de receptores da parede 
torácica seria responsável pelo aumento da ventilação. Na posição supina, as fibras C 
pulmonares seriam ativadas como resultado do aumento do volume de sangue 
pulmonar, implicando em taquipnéia e diminuição da ventilação alveolar. Já os fusos 
dos músculos intercostais são ativados durante a inclinação, podendo induzir uma 




O fato de o paciente estar mais alerta na posição vertical também pode contribuir 
com a argumentação sobre o aumento da ventilação (46), porém, no presente estudo o 
nível de consciência e grau de alerta não se alterou com o ortostatismo.  
Por fim, o procedimento de inclinação aumenta os níveis de ansiedade do 
paciente, e assim estimula a atividade nervosa simpática, o que pode influenciar na 
respiração. É conhecido que a estimulação do sistema nervoso simpático desencadeia 
broncodilatação, aumento da f e diminuição de VT (73). No presente estudo a resposta 
respiratória ao ortostatismo foi caracterizada por aumento do VT e inalteração de f 
durante a intervenção, sugerindo que outros fatores podem influenciar a ventilação, pois 
a atividade simpática isolada teria induzido diminuição do VT, como foi reportado 
anteriormente em indivíduos jovens saudáveis. De forma similar, o aumento da PAM 
deveria estar associado à diminuição da f e VT em resposta à maior estimulação dos 
barorreceptores arteriais (74), não corroborando com os achados do presente estudo. 
Existem evidências de que o aumento de sinais aferentes originados nos barorreceptores 
iniba a respiração por um mecanismo integrado central (74). Também em contradição 
ao presente estudo, Buttler não observou em seu trabalho nenhuma alteração em VT ou 
no drive neural da musculatura respiratória durante o ortostatismo (55). 
 
6.3 -COMPORTAMENTO EVOLUTIVO DAS VARIÁVEIS HEMODINÂMICAS  
De acordo com a literatura, a FC e a PAM apresentaram aumento 
estatisticamente significante com a inclinação (75,76,77). 
Os eventos fisiológicos subjacentes a esta mudança são complexos e dependem 




O propósito do estudo de Tuckman e Shillingford (1966) estudo foi determinar a 
relação do ângulo de inclinação com alterações no débito cardíaco, pressão arterial e 
freqüência cardíaca em um indivíduo normal.  Participaram 33 indivíduos saudáveis e 
foram inclinados a até 60°. Observou-se queda do débito cardíaco e aumento da FC e 
PA estatisticamente significante em todas as inclinações, assim como no presente estudo 
(77). 
No estudo de Toska e Walloe (2002), os mecanismos envolvidos no controle da 
PA durante as mudanças posturais foram estudados pela análise do curso dinâmico das 
mudanças cardiovasculares durante o ortostatismo passivo e retorno para a posição 
supina. Os valores das variáveis cardiovasculares foram registrados durante e após a 
inclinação de 30° em sete indivíduos saudáveis. A FC apresentou discreto aumento no 
início da inclinação e depois manteve-se estável, já a PAM permaneceu a mesma nos 
primeiros 10 segundos e posteriormente apresentou aumento. As mudanças 
cardiovasculares ocasionadas pelas mudanças posturais refletem tanto as alterações 
mecânicas induzidas pela influência da gravidade sobre o sistema circulatório e aquelas 
resultantes de respostas nervosas reflexas. No entanto, de acordo com os autores, fato de 
que as mudanças na FC ocorreram de forma rápida durante a inclinação e volta suporta 
a hipótese de que os reflexos neurais envolvidos não tenham mudado significativamente 
nas duas situações, assim as assimetrias podem ser causadas principalmente por fatores 
mecânicos (76). 
Quando mudanças na postura ocorrem, o mesmo acontece com os 
barorreceptores carotídeos em relação ao coração, podendo induzir mudanças na PA. Os 
barorreceptores, localizados aproximadamente 25 cm acima do coração, captam a 




pressão ao nível do coração deveria aumentar de 15 a 20 mmHg na mudança de supino 
para ereta. No entanto os barorreceptores aórticos captam a pressão arterial mais 
elevada devido sua localização próxima ao coração, podendo parcialmente neutralizar 
esse aumento da PAM. Por outro lado o enchimento das câmaras cardíacas é 
prejudicado pela mudança postural, pois as artérias e veias localizadas abaixo do nível 
cardíaco estão preenchidas muito mais durante ortostatismo. Essa diminuição 
substancial da pressão de enchimento central causaria uma queda significativa da fração 
de ejeção e débito cardíaco, mesmo que os mecanismos do barorreflexo arterial 
induzam aumento da FC, essas adaptações não são suficientes para normalização do 
débito cardíaco. Em consequência ocorre uma vasoconstrição periférica quando o corpo 
passa da posição supina para ortostática (76).  
No estudo de László et al foram observados, além da elevação da PAM e FC, 
aumento da secreção de hormônios como noradrenalina, adrenalina e aldosterona com a 
elevação da prancha ortostática. O stress gravitacional é o responsável pelo aumento da 
secreção desses hormônios, contribuindo para o aumento da FC e PAM (75).  
O ortostatismo também pode provocar redução significante da atividade vagal 
cardíaca em relação aos valores na posição supina, em contraste, a ativação simpática 
pode aumentar significativamente durante a elevação. Esses achados suportam a 
hipótese provisória sobre a influência da postura corporal sobre a regulamentação do 
sistema nervoso autônomo. Pode-se dizer que o ortostatismo induz um aumento do 





6.4 – LIMITAÇÕES DO ESTUDO 
As limitações deste estudo incluem o número reduzido de pacientes devido a 
dificuldade de selecionar indivíduos que se enquadrassem nos critérios de inclusão 
estabelecidos, o que prejudicou a observação de diferenças mais sutis nos parâmetros 
avaliados. A exclusão de dois pacientes da análise de algumas variáveis devido 
instabilidade também pode ter contribuído para que não fossem encontradas alterações 
significativas nos parâmetros respiratórios que não apresentaram mudanças relevantes. 
Os pacientes também não foram avaliados após a intervenção, assim não é possível 










































Conclui-se que o ortostatismo não altera o nível de consciência e grau de alerta; 
f, cirtometria tóraco-abdominal, PEmáx e VE. 
Proporciona melhora do VT, CV, PImáx e elevação de FC e PAM em pacientes 
críticos restritos ao leito que possuem condições clínicas para a realização da manobra e 
capacidade de tolerar a posição ortostática. 
Portanto, a terapia mostrou-se benéfica para pacientes intensivos que se 
encontram em fase de reabilitação após longos períodos de imobilidade com diminuição 
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ANEXO 2: FICHA DE COLETA DE DADOS 
Data: ____/____/_____       
Iniciais do Nome: ______________ HC: ___________ APACHE II:_______________ 
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ANEXO 4: TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
NOME DO PROJETO: Efeito imediato do ortostatismo em pacientes internados 
na Unidade de Terapia Intensiva Adulto 
RESPONSÁVEIS PELA PESQUISA 
ALUNA:    Ft. Melissa Sibinelli      
ORIENTADOR:   Profº Dr. Antonio Luis Eiras Falcão 
 
Você (ou seu parente) está sendo convidado a participar de um projeto de estudo que 
será desenvolvido no Hospital de Clínicas da UNICAMP junto à Unidade de Terapia 
Intensiva (UTI) Adulto, cujos detalhes pertinentes à pesquisa seguem abaixo. 
JUSTIFICATIVA DA PESQUISA: Como os pacientes internados na UTI ficam mais 
tempo acamados, aumentando assim o índice de complicações, uma das opções para 
diminuir estas complicações é o uso da postura em pé (ortostatismo). Como recurso 
terapêutico é usado uma prancha ortostática (uma cama que inclina até deixar a pessoa 
em pé). Acredita-se que o ortostatismo além de diminuir as complicações também 
auxilia na função do coração, na pressão arterial, na função do pulmão e melhora do 
grau de alerta do paciente. 
 PROCEDIMENTOS A QUE O PACIENTE SERÁ SUBMETIDO: Serão realizadas 
medidas dos sinais vitais (batimentos do coração, número de respirações por minuto e 
pressão arterial média), da cirtometria toraco-abdominal (é a medida do peito e da 
barriga usando uma fita métrica), da força muscular do peito (será colocado na boca do 




puxará e soltará o ar profundamente), da função respiratória (feita com um outro relógio 
chamado ventilômetro encaixado num bucal e também colocado na boca do paciente, 
que irá puxar o ar profundamente e soltar devagar até o máximo que conseguir) e do 
grau de alerta (que será medido observando se o paciente consegue abrir os olhos 
sozinho, se consegue mecher as mãos ou pernas e se consegue ou não falar) com o 
paciente ainda deitado, depois ele será transferido para prancha ortostática e então 
começará a ser colocado na postura em pé. Durante todo o tempo o paciente será 
monitorizado, as medidas serão refeitas a cada nova inclinação e após no máximo 45 
minutos nessa posição o paciente voltará a ficar deitado e será transferido para sua 
cama. 
BENEFÍCIOS E RISCOS ESPERADOS: Demonstrar melhora na pressão arterial e 
nos batimentos do coração, na função respiratória e no grau de alerta do paciente. O 
tratamento a ser utilizado oferece riscos mínimos aos pacientes participantes do estudo. 
O paciente será observado antes, durante e após o procedimento, se o mesmo relatar 
algum desconforto o tratamento será interrompido e medidas cabíveis serão tomadas 
para o seu restabelecimento. 
 OUTRAS INFORMAÇÕES: 
1. Todas as informações serão dadas aos pacientes e/ou representes legais durante 
todo o estudo. 
2. A não aceitação na participação do estudo durante a sua realização, mesmo após 





3. As informações coletadas no estudo serão utilizadas somente para publicação 
científica, sendo mantida em sigilo a identidade do paciente. 
4. Não haverá nenhum custo e nem compensações financeiras na participação do 
estudo. 
Tendo lido, compreendido e estando suficientemente esclarecido (a) sobre os propósitos 
do estudo, consinto a minha (ou de meu parente) participação nesta pesquisa. 
Nome: ________________________________________________________________ 
Idade:_______, RG: ____________________, HC: _____________________________ 
Endereço: __________________________________________________________, 
Telefone (contato): __________________; consinto a minha (ou de meu parente) 
participação neste estudo, concordando com o presente termo de consentimento livre e 
esclarecido, datando e assinado abaixo. 
Campinas, ______ de ____________ de 2008. 
 
                                                                           ASSINATURA 
 
 
            Ft. Melissa Sibinelli                                       Profº Drº Antonio Luis Eiras Falcão 
       Pesquisador Responsável                                              Orientador Responsável 
            
                                                                                         
 





                ANEXO 5: PLANILHA COM DADOS OBTIDOS NA PESQUISA 
  
             
NEUROLÓGICO   HEMODINÂMICO                                    RESPIRATÓRIO 




Abdominal Pimáx Pemáx CV VM VC 
  CLF 11t 113,33 92 48 0,5 0,5 -75 35 1300 12240 256,04 
  LCC 11t 83 127 43 1 1 -60 60 740 15440 361,39 
  GFG 11t 104 71 24 1,5 1,5 -100 30 1870 7930 330,41 
  JC 11t 95 71 35 0,5 2 -36 20 1050 11950 341,42 
  ALB 11t 110 100 33 1 0,5 -40 20 1100 15150 459,09 
0° SN 11t 119,66 100 27 0,5 1 -68 44 1230 14480 536,29 
  MJMPM 11t 86,33 100 33 1 1 -40 32 600 6350 192,42 
  CDF 11t 90,33 94 40 2 1 -64 24 1900 10220 255,5 
  MSS 11t 93,66 104 30 2 2 -52 20 550 8610 287 
  JSD 11t 122,33 81 22 1 3 -100 80 2150 13500 613,63 
  JSM 11t 126,66 82 12 1,5 1,5 -64 40 2000 6100 508,33 
  MMS 11t 82 93 26 1,5 1 -68 120 2500 12800 492 
  LO 11t 84 108 32 1,5 0,5 -72 20 1450 12850 401,56 
  RSV 11t 121 91 29 1,5 4 -65 70 2450 15650 539,65 
  VAS 11t 71 90 25 1 2,5 -40 40 2910 7550 302 
  
  CLF 11t 120 95 25 0,5 1 -70 20 900 9350 374 
  LCC 11t 102 130 35 1 1 -70 50 800 13230 378 
  GFG 11t 113,33 109 36 1,5 3 -100 30 1450 14800 411,11 
  JC 11t 98,66 68 32 1 0,5 -28 24 950 10000 312,5 
  ALB 11t 97 107 33 1 1 -44 24 1050 15250 462,12 
30° SN 11t 180 160 não realizou - hipertensão e taquicardia 
  MJMPM 11t 87,66 102 16 1 1 -36 24 760 3060 191,25 
  CDF 11t 99,66 97 32 1,5 3 -68 24 3100 10550 329,68 
  MSS 11t 89,66 106 28 2 2 -52 40 870 8870 316,78 
  JSD 11t 124 78 20 1 3 -100 100 3200 12260 613 
  JSM 11t 130 76 13 1,5 2,5 -76 44 1950 8240 633,84 
  MMS 11t 88 95 24 2 1,5 -84 120 2400 10100 420,83 
  LO 11t 91 118 32 0,5 1 -76 24 1550 12700 396,87 
  RSV 11t 129 108 22 2 3,5 -65 80 3250 15000 681,81 
  VAS 11t 67 98 25 2,5 2,5 -40 40 3000 9000 360 
  
  CLF 11t 120 95 27 1 1,5 -80 25 1700 8560 342,4 
  LCC 11t 89,33 135 35 1 0,5 -100 50 830 13350 381,42 
  GFG 11t 108 108 31 não aferiu - clônus 1900 14970 482,9 
  JC 11t 103,33 66 30 1 2,5 -36 16 950 9840 328 
  ALB 11t 96 116 33 0,5 1 -40 40 1100 13850 419,69 
50° SN 11t não realizou não realizou 
  MJMPM 11t 95,33 113 33 1,5 1 -40 24 800 6350 192,42 
  CDF 11t 91,33 102 28 2 2 -68 32 2300 11450 408,92 
  MSS 11t 102 115 33 0,5 2,5 -52 32 1250 10150 307,57 
  JSD 11t 131,33 83 18 0,5 3 -100 100 2930 8550 475 
  JSM 11t 126,66 84 13 2 2 -76 44 3000 9670 743,84 
  MMS 11t 85 102 22 1,5 2,5 -88 120 2500 12350 561,36 
  LO 11t 89 116 22 0,5 1 -88 32 1600 12450 565,90 
  RSV 11t 130 126 24 1,5 4 -65 90 3250 15100 629,16 





ANEXO 6: ARTIGO PUBLICADO 
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